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Актуальність теми. Останнім часом поширеність некаріозних уражень твердих тканин зубів, зокрема патологічного стирання, швидко збільшується, наближуючись до показників розповсюдженості карієсу (Федоров Ю.А., Рубежова Н.В., 2002; Гаража И.С., 2004; Добровольський О.В., 2000; Nunn J.H. et al., 2003). При цьому захворювання характеризується прогресуючою втратою емалі та дентину, раннім стрімким перебігом та збільшенням інтенсивності ураження, що призводить до значних розладів в зубощелепному апараті, які проявляються не тільки естетичними, а й функціональними порушеннями (Біда В.І., 2002; Мірза О.І., 2002; Рожко М.М., Неспрядько В.П., 2003; Рубаненко В.В., Дворник В.М., 2004; Каламкаров Х.А., 2004; Хватова В.А., 2005). 
Водночас на сьогодні не існує чітких диференційно-діагностичних критеріїв патологічного й фізіологічного стирання зубів, що не дає можливості встановити показання до проведення попереджувального лікування, яке дозволило б в подальшому уникнути тотального протезування (Richards L.C. et al., 2003). Труднощі превентивної терапії надмірної втрати твердих тканин зуба обумовлені деяким спрощенням трактування патогенезу захворювання як наслідку трьох процесів: зношування (стирання оклюзійних контактів), абразії (стирання, викликаного взаємодією зубів з іншими матеріалами) та ерозії (розсмоктування твердих тканин під дією кислот) (Lussi A., 2006; Addy M., Shellis R.P., 2006; Barbour M.E., Rees G.D., 2006). 
Отже, ситуація, що склалася, вимагає проведення подальших досліджень по вивченню патогенезу патологічного стирання зубів, зокрема в осіб молодого віку в контексті його клінічних проявів, результати якого можуть стати основою для розробки методів ранньої діагностики та превентивного лікування.
Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертаційне дослідження виконано в рамках науково-дослідної роботи кафедри ортопедичної стоматології Дніпропетровської державної медичної академії «Клініко-експериментальна оцінка і вдосконалення методів підготовки та ортопедичного лікування хворих із дефектами зубів і зубних рядів» (державний реєстраційний № 0103U002381). За цією темою дисертантом виконаний окремий фрагмент.
Мета і завдання дослідження. Мета роботи – підвищення ефективності лікування патологічного стирання зубів серед осіб молодого віку груп шляхом розробки методів ранньої діагностики та заходів корекції мінерального обміну і кислотно-лужного гомеостазу, а також утримання оклюзійної рівноваги.
Досягнення мети передбачало виконання наступних завдань:
1. Провести епідеміологічне стоматологічне обстеження працівників гірничо-збагачувального комбінату віком до 40 років, спрямоване на визначення розповсюдженості і структури ураження твердих тканин зубів різними формами стирання. 
2. Вивчити особливості будови і хімічного складу емалі та дентину з урахуванням структурно-функціонального стану кісткової тканини щелеп і скелета, мінералізуючої функції слини, а також характеру мікрофлори ротової порожнини при фізіологічному, затриманому й патологічному стиранні зубів.
3. Створити робочу гіпотезу патогенезу захворювання, для підтвердження якої провести дослідження стирання зубів в експерименті.
4. Розробити і провести клінічну апробацію методів ранньої діагностики та превентивного лікування патологічного стирання зубів у осіб віком до 40 років.
5. Дослідити ефективність реконструктивного лікування патологічного стирання зубів на початкових стадіях шляхом прямих композитних реставрацій, а також порівняти якість фіксації штучних коронок різними цементами за умови покращення ретенційних властивостей низьких кукс опорних зубів. 
6. Узагальнити результати проведеного дослідження з метою створення організаційно-методологічних принципів динамічного спостереження хворих на патологічне стирання зубів.
	Об’єкт дослідження – особи віком до 40 років з різними формами стирання твердих тканин зубів.
	Предмет дослідження – стоматологічний статус, будова та хімічний склад емалі та дентину, структурно-функціональний стан кісткової тканини щелеп і скелета, мінералізуюча функція слини, мікрофлора ротової порожнини при різних формах стирання зубів.
	Методи дослідження: клінічні – для оцінки стоматологічного статусу; рентгенологічний, ультразвукові остеометрія та денситометрія – для визначення структурно-функціонального стану кісткової тканини; атомно-емісійний спектральний аналіз - для вивчення мінерального складу твердих тканин зубів; метод вивчення шліфів зубів у відображеному світлі – для морфометричного дослідження емалі і дентину; біохімічний – для дослідження мінералізуючої функції слини; мікробіологічний – для вивчення ацидогенної мікрофлори та хелікобактерної інфекції в ротовій порожнині; метод експериментального моделювання стирання зубів; статистичні – для відображення розповсюдженості різних форм стирання твердих тканин зубів та оцінки ступеня достовірності отриманих даних. 
	Наукова новизна отриманих результатів. За даними епідеміологічного стоматологічного обстеження зареєстровано «омолодження» патологічного стирання зубів, яке традиційно вважалось інволютивним процесом та діагностувалось переважно в старших вікових групах.
Встановлено, що рівень надання спеціалізованої стоматологічної допомоги з приводу патологічного стирання зубів серед міського населення віком до 40 років промислового регіону не відповідає її потребі.
На підставі кореляційно-регресійного аналізу впливу можливих екзо- та ендогенних факторів на втрату твердих тканин зубів патологічне стирання зубів визначено як поліетіологічне захворювання, що не має єдиного механізму ініціації, проте реалізується в трьох спільних ланках патогенезу: зношуванні, абразії та ерозії.
Вперше стверджується, що надмірна втрата емалі і дентину не завжди зумовлена порушенням їхньої мінералізації. За результатами вивчення структурно-функціонального стану кісткової тканини щелеп і скелета виявлено їх підвищену мінеральну насиченість у хворих на патологічне стирання зубів. Це забезпечує витривалість навколозубних тканин, а саме альвеолярної кістки, до жувального навантаження і як наслідок - викликає збільшення втрати твердих тканин зуба. При цьому патологічне й затримане стирання зубів вперше визнані як протилежні форми одонтопатології, пов’язані з порушенням фізіологічного зношування твердих тканин та обумовлені станом кісткової тканини пародонта.
Вперше в патогенезі ерозивно-абразивної втрати емалі й дентину у осіб віком до 40 років провідним чинником,  що надає процесу швидкоплинного прогресуючого характеру, визнано ерозивне ураження, спричинене загальним метаболічним ацидозом різного ґенезу або розладами ШКТ, зокрема  гастроезофагеальним рефлюксом. 
Вперше встановлено, що особливості видового складу мікрофлори порожнини рота впливають на характер стирання зубів. При цьому роль ацидогенної мікрофлори ротової порожнини в закисленні ротового середовища заперечена, а виявлення Helicobacter pylori на спинці язика визначено як маркер умов для розвитку патологічного процесу. 
Вперше доведено роль дефіциту магнію в розвитку прогресуючої ерозивно-абразивної втрати емалі й дентину та доцільність використання його препаратів в превентивному лікуванні захворювання.
	Вперше встановлено, що подібність формування фасеток стирання при фізіологічному і патологічному стиранні зубів обумовлено, насамперед, локалізацією «робочих» поверхонь.
Клінічно доведено прогностичну цінність методів оклюзіографії, біохімічного дослідження ротової рідини та виявлення хелікобактерної інфекції в порожнині рота при патологічному стиранні твердих тканин зубів.
Вперше експериментально визначено показання до проведення попередньої ремінералізуючої терапії при реконструктивному лікуванні захворювання.
Встановлено та описано за допомогою індексів особливості будови коронок верхніх передніх зубів, які необхідно враховувати при їх реставрації у разі надмірного стирання.
В результаті клінічної апробації доведено, що армування прямих композитних реставрацій при відновленні патологічно стертих зубів ретенційними куксовими вкладками забезпечує тривале збереження результатів відновлювального лікування. 
Дані проведеного клініко-експериментального дослідження дозволили спростувати вирішальне значення вибору цементу для фіксації в забезпеченні ретенційних властивостей незнімних протезів при низьких клінічних коронках опорних зубів.
Вперше науково обґрунтовані схеми динамічного спостереження за хворими й особами з факторами ризику виникнення патологічного стирання зубів.
	Пріоритетність проведених досліджень та отриманих результатів підтверджена вісьмома Деклараційними патентами України.
	Практичне значення отриманих результатів. Впровадження в практику науково обґрунтованих результатів дослідження сприятиме вирішенню проблеми діагностики та лікування хворих на патологічне стирання зубів.
Розроблено диференційно-діагностичні критерії фізіологічного й патологічного стирання зубів, що забезпечить своєчасне виявлення захворювання та визначення показань до превентивного лікування.
Створено спосіб ранньої діагностики патологічного стирання зубів в основі якого лежить метод оклюзіографії, що дозволить реєструвати захворювання на стадії передхвороби. 
Запропоновано комплексну патогенетичну терапію прогресуючої ерозивно-абразивної втрати емалі і дентину, яка спрямована на корекцію процесів мінералізації твердих тканин зуба і нормалізацію кислотно-лужної рівноваги, що сприятиме призупиненню процесу на початкових стадіях.
Застосування індексів гіперестезії та резистентності емалі дозволить проводити ефективний моніторинг результатів консервативного лікування захворювання на початкових стадіях.
Морфометрично обґрунтовано спосіб визначення оптимальної висоти клінічних коронок різців та іклів при їхній реставрації внаслідок надмірної втрати твердих тканин зубів, що забезпечить стабілізацію захворювання за рахунок відновлення спрямовуючої функції передніх зубів. 
Визначено показання до попередньої місцевої ремінералізуючої терапії патологічного стирання зубів, що підвищує ефективність реконструктивного лікування та спрощує тактику ведення хворого.
Одонтометричний метод дослідження дозволяє об’єктивізувати оцінку якості прямих реставрацій при патологічному стиранні зубів у віддалений термін.
Запропоновано спосіб лікування патологічного стирання зубів шляхом виготовлення ретенційних куксових вкладок, який показаний при відновленні бокових сегментів зубного ряду методом композитних реставрацій.
Розроблено рекомендації щодо раціонального одонтопрепарування, зроблені на підставі гістологічних досліджень, а також вибору матеріалів для фіксації протезів, що покращує ретенцію незнімних протезів на низьких куксах опорних зубів при патологічному стиранні.
Обґрунтовано схему диспансерного спостереження, яка включає періодичність оглядів, принципи формування диспансерних груп, перелік і частоту діагностичних досліджень, характер лікувально-оздоровчих заходів, а також критерії ефективності диспансеризації, що забезпечить зниження захворюваності на патологічне стирання зубів. 
Результати роботи впроваджено в стоматологічних установах Дніпропетровської області, а матеріали дисертації використовуються в навчальному процесі Дніпропетровської державної медичної академії.
Особистий внесок здобувача. Дисертантом самостійно обрано і обґрунтовано напрямок наукових досліджень, проведено аналіз літературних джерел у відповідності до сучасних уявлень про етіологію, патогенез, особливості клінічного перебігу, діагностичні ознаки та лікування хворих з надмірним стиранням твердих тканин зубів; виконано патентний пошук з даної проблеми; сформульовано мету, основні завдання дисертаційної роботи; визначено репрезентативний об’єм наукового дослідження та комплекс методів, адекватних поставленій меті та завданням роботи; організовано і проведено клініко-лабораторні й експериментальне дослідження; зроблено аналіз і узагальнення отриманих результатів, здійснено їхню статистичну обробку, а також сформульовано основні висновки та рекомендації. Автором особисто розроблено методи ранньої діагностики й лікування патологічного стирання твердих тканин зубів у осіб молодших вікових груп; науково обґрунтовано та запропоновано до впровадження в клінічну практику комплекс лікувально-діагностичних заходів. 
Вивчення мінерального складу твердих тканин зуба людини із застосуванням методу атомно-емісійного спектрального аналізу, а також виготовлення тонких шліфів емалі та дентину шляхом вологого шліфування і полірування проведено спільно з працівниками ЦЛ КП «Південукргеологія» (начальник лабораторії – Стародубцева В.В.). Отримані препарати підлягали мікроскопічному та морфометричному дослідженню на кафедрі патологічної анатомії ДДМА (зав. кафедри – проф. Шпонька І.С.).
Апробація результатів дисертації. Результати дисертаційного дослідження доповідались та обговорювались на ІІ (ІХ) з’їзді Асоціації стоматологів України (м. Київ, 2004), на ювілейній 75-й підсумковій науковій конференції студентів та молодих учених (м. Дніпропетровськ, 2004), на міжнародній науково-практичній конференції «Сучасний стан і актуальні проблеми ортопедичної стоматології» (м. Івано-Франківськ, 2005),  на науково-практичній конференції з міжнародною участю Українського державного НДІ медико-соціальних проблем інвалідності «Інноваційні діагностичні технології в медико-соціальній експертизі і реабілітації інвалідів» (м. Дніпропетровськ, 2005), на міжнародній науково-практичній конференції «Досягнення і перспективи розвитку ортопедичної стоматології та ортодонтії в Україні» (м. Полтава, 2006), на ХІ Конгресі Світової федерації українських лікарських товариств (м. Полтава, 2006), на Всеукраїнській науково-практичній конференції «Досягнення та перспективи розвитку сучасної стоматології. Актуальні проблеми стоматологічного матеріалознавства»  ( м. Полтава, 2006), на Всеукраїнській науково-практичній конференції «Нові технології в стоматології і щелепно-лицьовій хірургії» (м. Харків, 2006), на обласній науково-практичній конференції «Актуальні проблеми терапевтичної стоматології» (м. Кривий Ріг, 2007), на обласній науково-практичній конференції «Актуальні проблеми ортопедичної стоматології» (м. Дніпродзержинськ, 2007), на   ІІІ (Х) з’їзді Асоціації стоматологів України  (м. Полтава, 2008), на V міжнародній науково-практичній конференції  «Aktualne problemy nowoczesnych nauk – 2009» (Przemyśl, 2009), на п’ятій міжнародній науково-практичній конференції «Наукові дослідження – теорія та експеримент 2009» (м. Полтава,2009), на п’ятій міжнародній науково-практичній конференції «Розвиток наукових досліджень’2009» (м. Полтава,2009), на V міжнародній науково-практичній конференції  «Kluczowe aspekty naukowej działalności – 2010» (Przemyśl,2010), на V міжнародній науково-практичній конференції  «Moderní vymoženosti vĕdy – 2010» (Praha,2010),  на  науково-практичній  конференції стоматологів Закарпаття з міжнародною участю «Актуальні питання профілактики і лікування стоматологічних захворювань» (м.Ужгород, 2010).
Публікації. За темою дисертації опубліковано 44 наукові роботи, в тому числі 23 статті – у фахових виданнях, рекомендованих ВАК України. Отримано 8 Деклараційних патентів України.
Структура і обсяг дисертації. Дисертація викладена на 294 сторінках машинописного тексту і складається з вступу, огляду літератури, характеристики об’єкту і методів досліджень, чотирьох розділів власних досліджень, аналізу і узагальнення результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, списку використаних літературних джерел, що містить 353 бібліографічних даних робіт вітчизняних та іноземних авторів. Роботу ілюстровано 24 таблицями й 44 рисунками. 

ОСНОВНИЙ ЗМІСТ 
Матеріали та методи досліджень. Відповідно до поставлених завдань дисертаційне дослідження проводилось у три етапи – епідеміологічне стоматологічне обстеження, клініко-експериментальна частина, клінічне випробовування розроблених методів діагностики та лікування з оцінкою їх ефективності.
На першому етапі роботи вивчено поширеність фізіологічного, затриманого й патологічного стирання зубів, а також структуру ураження останнім серед 2053 працівників гірничо-збагачувального комбінату віком до 40 років (65,4±1,0% чоловіків та 34,6±1,0% жінок). Розподіл дослідних здійснювався за двома групами: першу склали 997 осіб, які мали шкідливі чинники на виробництві ( головним чином, пил, концентрація якого в повітрі робочої зони складала 2,7-4,0 мг/м3 . У решти 1056 осіб, які увійшли до другої дослідної групи, вплив шкідливих чинників був мінімальним. Для обрахування потреби в стоматологічній допомозі з приводу патологічного стирання твердих тканин зуба використано методику проведення вибіркових оглядів. 
На другому етапі дисертаційного дослідження об’єктом вивчення мінерального складу та гістологічної будови емалі і дентину при різних формах стирання зубів слугували коронкові частини 45 постійних зубів людини, порівну різних функціональних груп, видалених за показаннями та частково секційний матеріал, серед яких 15 – з фізіологічним, 15 – із затриманим та 15 – з патологічним стиранням (генералізована форма, І ступінь тяжкості). Для вимірювання масової частки хімічних елементів застосовано методику атомно-емісійного спектрального аналізу. Препарати для мікроскопічного дослідження одержували шляхом фіксації зубів протягом місяця в 5% розчині нейтрального формаліну. В подальшому, після проведення макроскопічної оцінки форми та ступеня стирання, отримували поперечні розпили коронкової частини зуба, використовуючи алмазні диски. Тонкі шліфи готували шляхом вологого шліфування і полірування. 
Метод атомно-емісійного спектрального аналізу використано також для з’ясування показань до превентивної ремінералізуючої терапії при реконструктивному лікуванні патологічного стирання зубів. При цьому хімічний склад емалі і дентину вивчався в трьох дослідних групах. Матеріал для перших двох груп було взято у 15 хворих на генералізоване патологічне стирання зубів І ступеня тяжкості. До першої дослідної групи увійшло 15 зразків емалі та дентину, отриманих під час розширення порожнин при заміні вкладок і пломб за умови відсутності вторинного карієсу. Другу дослідну групу склали 11 зразків твердих тканин зубів, що раніш були покриті коронками, одержані внаслідок додаткового препарування під час заміни штамповано-паяних конструкцій на суцільнолиті. В якості контролю (третя дослідна група) взято 15 зразків емалі та дентину у 15 осіб, які мали фізіологічне стирання, під час препарування зубів під мостоподібні конструкції.
Для підтвердження робочої гіпотези відтворено експеримент, сутність якого полягала у стиранні 120 постійних зубів людини з інтактними коронками та 40 – з патологічним стиранням шляхом віброобробки в абразивних середовищах з різними рН: для І групи – з нейтральним (7,0), ІІ – з лужним (8,0), ІІІ – з кислим (6,0). Зуби ІV дослідної групи (патологічне стирання) підлягали стиранню в нейтральному середовищі. Інтенсивність втрати твердих тканин визначали за допомогою вагового методу.
Клініко-лабораторні дослідження проведені у 91 особи, середнім віком 37,0±3,1 років, з яких за формою стирання зубів (фізіологічне, затримане, патологічне) було сформовано три однотипні та рівноцінні за віковим та статевим складом групи. Стоматологічний статус визначали традиційними клінічними методами. 
Структурно-функціональний стан кісткової тканини  характеризували на підставі рентгенографічного дослідження, ультразвукових остеометрії та денситометрії. Вивчення показників мінеральної щільності проводили із застосуванням ультразвукового остеометру ЕОМ-01ц та ультразвукового денситометру “Аchilles+” (BMD). Аналіз здійснювали за значеннями Т-критерію, який обчислювався за стандартною (автоматичною) програмою денситометру у величинах SD від пікової кісткової маси осіб відповідної статі. Величину SD по Т-критерiю до –1 трактували як норму, від –1 до –2,5 – як остеопенiю, –2,5 i більше – як остеопороз (Л.Я. Рожинская, 2000).
Для оцінки мінералізуючої функції слини встановлювали вміст неорганічних кальцію, фосфору та магнію в ротовій рідині за допомогою фотоелектроколориметру ФЕК-56 відповідно за методиками А. В. Каракашова та Р. Н. Вічева в модифікації В. К.Леонтьєва; Больца та Льюка в модифікації   В.К.Леонтьєва; Кункеля-Пірсона-Швейгерта. Водневий показник (рН) визначали іонометром «Експерт-001».
Матеріалом для бактеріологічного дослідження слугувала ротова рідина, забір якої здійснювався через 3 години після вживання їжі або натщесерце. Висівання проводили на диференційно-діагностичні селективні середовища. Ідентифікацію виділених чистих культур здійснювали за морфологічними, культуральними і біохімічними ознаками. Для мікроскопічного виявлення Helicobacter pylori в порожнині рота брали зразки ротової рідини, що підлягала подальшому центрифугуванню при 3000 об/хвил протягом 5 хвилин, зубної бляшки, а також мазки-зіскрібки зі слизової оболонки язика, які фіксували в 96% етиловому спирті та зафарбовували азур-еозином за Гімзе.
В клінічних умовах  150 хворим віком до 40 років з генералізованим патологічним стиранням зубів різного ступеня (48,7±4,0% чоловіків та 51,3±4,0% жінок) визначали психоемоційний статус (А. Ф. Бізяєв, 1992). Метод оклюзіографії (В. Ю. Мілікевич, 2004) з обчисленням індексу площі стирання (ІПС) застосовано у 252 осіб з фізіологічною й патологічною формами стирання твердих тканин зубів. Всі вони мали інтактні зубні ряди та ортогнатичний прикус (жінки склали 56,3±3,1%, чоловіки – 43,7±3,1%). 
Згідно рекомендаціям Зубова А. А. (1993) об’єктом одонтометричних досліджень було обрано  центральні і латеральні різці та ікла на верхній щелепі у 200 європейців, порівну осіб обох статей, середнім віком 20,8±1,3 роки, з інтактними коронками вказаних зубів та здоровим пародонтом. Обов’язковими умовами для відбору були наявність ортогнатичного прикусу та цілісність зубних рядів при збереженні горбів премолярів та молярів. 
На третьому етапі роботи методи ранньої діагностики були застосовані у 85 осіб віком до 40 років (47,1±5,4% чоловіків та 52,9±5,4% жінок), у яких було діагностовано генералізоване стирання зубів в межах поверхневих шарів емалі. В зазначеного контингенту за вищеописаними методиками проводили оклюзіографічне дослідження зубних рядів з розрахунком розробленого діагностичного індексу патологічного стирання (ДІПС), біохімічний аналіз ротової рідини на вміст магнію та рН, виявлення хелікобактерної інфекції на спинці язика. Для клінічної оцінки ефективності методів ранньої діагностики здійснено ретроспективне спостереження протягом 3 років. 
Клінічну апробацію ремінералізуючої терапії, доповненої препаратами магнію, було проведено у 60 хворих на генералізоване патологічне стирання зубів І ступеня тяжкості, віком до 40 років, з яких було сформовано дві групи, рівноцінні за кількісним та статевим складом. В обох групах в комплексі заходів ремінералізуючої терапії для  місцевого лікування призначали трьохтижневий курс препарату «Белагель Са/Р», по закінченні якого на зуби наносили лак, що містить фтор - «Біфлюорид 12». Всім пацієнтам призначали полівітаміни в лікувальних дозах, їм також було запропоновано збільшити в раціоні кількість кисломолочних продуктів, овочів та фруктів, обмежуючи вживання рафінованої та вуглеводної їжі. Хворі обох груп користувались зубною пастою «Oral B Sensitive». Пацієнтам основної групи додатково призначали препарат, що містить магній – Магне-В6 – перорально по 1 ампулі (10 мл) 2 рази на добу або по 2 таблетки 3 рази на добу курсом 10 днів. 
Об’єктивну оцінку стану твердих тканин зубів до та після лікування (0,5 роки,  1 і 2 роки) проводили за допомогою індексів розповсюдженості та інтенсивності патологічного стирання зубів (ІРПСЗ та ІІПСЗ), розповсюдженості гіперестезії зубів (ІРГЗ), інтенсивності гіперестезії зубів (ІІГЗ), ремінералізації (ІР) та тесту емалевої резистентності (ТЕР). 
Для обґрунтування показань до попередньої ремінералізуючої терапії перед реконструктивним лікуванням патологічного стирання зубів вкладки виготовлено для 60 пацієнтів з генералізованою формою захворювання І ступеня тяжкості. Середній вік обстежених дорівнював 39,0±2,0 років, порівну чоловіків та жінок. В основній групі протезуванню передували заходи місцевої ремінералізуючої терапії за вищеприведеною схемою. 
Під час апробації реконструктивного лікування патологічного стирання зубів на початкових стадіях шляхом прямих композитних реставрацій із застосуванням розробленої методики визначення оптимальних розмірів верхніх передніх зубів проліковано 28 хворих на патологічне стирання зубів, середнім віком 37,0±3,1 років, порівну чоловіків і жінок. До дослідження включали лише осіб, які не мали загальних захворювань, здатних зумовити розлади в жувальних м’язах і скронево-нижньощелепних суглобах. Для реставрації бічних зубів використовували компомер Dyract AP, для відновлення передніх зубів – композит Spectrum TPH. Оптимальну висоту коронок верхніх різців та іклів обраховували шляхом множення значень їхніх мезіодистальних діаметрів (відстані між найбільш виступаючими точками медіального й дистального країв коронки) на коефіцієнти статевого детермінізму, які для центральних, латеральних різців та іклів становлять 1,07; 1,14; 1,12 для чоловіків та 1,04; 1,12; 1,09 для жінок. 
В рамках клінічного випробовування методу лікування патологічного стирання зубів із застосуванням ретенційних куксових вкладок спостерігали за 60 хворими на патологічне стирання зубів, з яких було сформовано дві рівноцінні за кількісним та статево-віковим складом групи. Середній вік обстежених дорівнював 37,0±3,1 років. Кількість чоловіків була дещо меншою, ніж жінок, і складала 36,7±6,2%. Для відтворення розробленої методики формували порожнини в коронковій частині зуба, отримували подвійні відбитки, відливали гіпсові моделі, на яких виготовляли куксові вкладки з воску, відливали їх з КХС та припасовували в порожнині рота. Використовуючи стандартну гальванічну технологію (ТУ-6-19-426-75), на вкладку наносили прошарки з корундової крихти (окисли алюмінію) товщиною 150-200 мкм. Ретенційну куксову вкладку фіксували в зубі склоіономерним цементом (Fuji), після чого під контролем висоти фізіологічного спокою відновлювали оклюзійну поверхню матеріалом Dyract AP. В групі порівняння застосовували прямі суцільні композитні реставрації.
Якість реконструктивного лікування оцінювали у найближчі та віддалені терміни (через 2-3 роки) за клінічними критеріями USPHS (анатомічна форма, крайова адаптація, шорсткість поверхні, крайове фарбування, кольорова відповідність, дискомфорт), за даними електрометричних і одонтометричних досліджень, а також за наявністю ознак дисфункції скронево-нижньощелепних суглобів за Helkimo. 

Проведено також ортопедичне лікування 47 хворих на патологічне стирання І-ІІ ступеня, яким було виготовлено 184 суцільнолитих та 120 комбінованих, в тому числі з литою жувальною поверхнею, коронок. Середній вік досліджуваних склав 37,0±3,1 років, серед них переважали чоловіки (59,6±7,2%). Різниця в ортопедичному лікуванні у хворих трьох дослідних груп полягала у застосуванні різних матеріалів для фіксації. В першій групі використано дрібнодисперсний цинк-фосфатний цемент Poscal, в другій – склоіономерний, що замішується на воді, Aqua Meron, в третій – композитний цемент хімічного твердіння Avanto (усі матеріали фірми VОСО, Німеччина). 
Кількість коронок, виготовлених і зафіксованих в групах порівняння, які формували рівноцінними за кількісним, статево-віковим складом і клінічною картиною, склала відповідно 100, 104 і 100 одиниць. Спостереження здійснювали протягом 3 років. Клінічну оцінку коронок проводили за ознаками, що характеризують якість ретенції незнімних протезів (крайове прилягання, зміни кольору по краю коронки, наявність ясенної кишені, стан пародонта опорних зубів, розвиток рецидивного карієсу).
Отримані дані епідеміологічного, клініко-лабораторних і експериментального досліджень обробляли методами варіаційної статистики із застосуванням програмного засобу MS Excel 2003. Оцінка чутливості, специфічності, точності та відтворюваності запропонованих методів ранньої діагностики патологічного стирання проводилась за методиками Флетчер Р. та співавт. (1998).
Результати дослідження та їх обговорення. За даними стоматологічного обстеження розповсюдженість фізіологічного стирання твердих тканин зубів серед осіб віком до 40 років склала 68,4±1,0%, патологічного – 27,6±1,0%, затриманого – 4,0±0,4%. Отримані показники підтвердили значну поширеність патологічного стирання зубів у осіб цієї вікової групи, що свідчить про тенденцію до «омолодження» захворювання, яке традиційно вважалось інволютивним. 
Клініка патологічного стирання зубів характеризувалась різноманітністю симптоматики та погіршувалась відповідно до віку хворого. Найбільша частота захворювання встановлена у осіб віком 30-39 років – 34,7±1,6% проти 9,0±1,4% у віковій групі до 20 років (р<0,001) та проти 28,8±1,6% у 20-29 річних(р<0,05). 
Переважав І ступінь втрати твердих тканин зубів, його частка склала 80,6±1,7%. ІІ ступінь діагностовано в 17,1±1,6% випадків патологічного стирання зубів, ІІІ –  в 2,3±0,6%. 
Згідно наших спостережень при патологічному стиранні зубів І ступеня на фоні ортогнатичного прикусу,  зношуванню, насамперед, підлягають перші моляри та різці на обох щелепах (відповідно у 68,4±2,0% та 61,0±2,1% випадків захворювання), потім премоляри (56,5±2,2%), другі моляри (51,3±2,2%) та ікла (44,7±2,2%). Найрідше стираються треті моляри (19,0±1,7%). При прямому прикусі в першу чергу страждає фронтальна група зубів (60,0±7,7%). При глибокому різцевому перекритті і глибокому прикусі фасетки стирання спочатку утворюються на вестибулярних поверхнях нижніх передніх зубів (72,7±13,4%). 
62,6±2,0% обстежених нами хворих мали горизонтальну форму патологічного стирання зубів, 0,5±0,2% – вертикальну, 36,9±2,0% – змішану. Явища вираженої гіперестезії були присутні у 34,9±2,0% випадків. Зниження міжальвеолярної висоти встановлено в 66,4±4,5% пацієнтів із захворюванням ІІ-ІІІ ступеня; середнє збільшення міжоклюзійного проміжку у них склало 2,7±0,6 мм. Серед решти хворих з втратою твердих тканин в межах дентину у 15,4±3,4% спостерігалась компенсована форма захворювання, а у 18,2±3,7% – субкомпенсована. 
Більш тяжкий за розповсюдженістю та глибиною ураження процес втрати твердих тканин зубів виявлено в групі з виробничими шкідливостями (32,1±1,5% проти 23,4±1,3%, р<0,001). Нами зареєстровано значну поширеність генералізованого підвищеного стирання зубних рядів, переважно змішаної форми, яка зустрічалась в 42,2±2,1% випадків (р<0,05), що на наш погляд, пояснюється впливом характерного абразивного чинника – пилу. В той час як локальні форми патологічного стирання в більшості випадків є наслідком особливостей будови зубощелепного апарату (вид прикусу, дефекти та деформації зубних рядів) або зумовлені нераціональним протезуванням і пломбуванням зубів.
Кореляційно-регресійний аналіз зв’язків між прогресуючою втратою емалі і дентину та відомими за даними вітчизняної і іноземної літератури етіологічними чинниками визначив наступні коефіцієнти: з віком (r=0,48; р<0,001), з вмістом пилу в повітрі робочої зони (r=0,63; р<0,05), зі стажем роботи на шкідливому виробництві (r=0,61; р<0,05), з наявністю фонової патології ШКТ (r=0,42; р<0,05) та ендокринних захворювань (r=0,18; р>0,05), з присутністю місцевих факторів (r=0,38; р<0,05), із вживанням газованих напоїв (r=0,32; р<0,05), з надмірною гігієною порожнини рота (r=0,12; р<0,05). 
Відсутність жодної сильної кореляції свідчить про неможливість виділення провідного пускового механізму розвитку захворювання. Прямі, середні за силою, зв’язки вказують на поліетіологічність патологічного стирання твердих тканин зубів. При цьому, враховуючи патогенетичну спрямованість роботи, досліджені етіологічні чинники доцільно диференціювати не як екзо- та ендогенні, а шляхом ув’язування їх з ланками розвитку процесу, тобто як ті, що викликають зношування, ерозію та абразію твердих тканин зуба (рис.1). 

 	Згідно даних клінічного обстеження загальна потреба в терапевтичній стоматологічній допомозі хворим на патологічне стирання зубів дорівнювала 169,0±10,3 на 1000 обстежених,  в ортопедичній – відповідно 107,2±10,0. Орієнтовна сумарна потреба в терапевтичній стоматологічній допомозі, що передбачає трудовитрати на діагностичний процес, проведення ремінералізуючої терапії, відновлення коронкових частин зубів композитними матеріалами, а також ендодонтичне втручання, на 1000 обстежених склала 4402,6±112,7 УОП і, виходячи зі щоденного навантаження в 25 УОП, відповідала 176,1±10,1 змінам лікаря-стоматолога-терапевта. В той же час, обсяг необхідної ортопедичної стоматологічної допомоги хворим на неускладнене патологічне стирання твердих тканин зубів, який включав діагностичні заходи, виготовлення кап, протезування коронками, вкладками та штифтовими конструкціями, дорівнював 2165,9±61,2 УОП або 361,0±14,3 змін лікаря-стоматолога-ортопеда згідно нормованих щоденних трудовитрат в 6 УОП та 270,7±16,5 змін зубного техніка із розрахунку 8 УОП на робочий день.
Особливе занепокоєння викликала невідповідність визначеної потреби в діагностиці, лікуванні і профілактиці патологічного стирання зубів обсягу здійснених   заходів.   Лише    6,5±1,0%   виявлених   хворих   звернулися   за 
спеціалізованою допомогою з приводу захворювання, хоча 34,9±2,0% з них потребували терапевтичного втручання, а 12,9±1,4% – вже ортопедичного лікування – відновлення міжальвеолярної висоти в комплексі заходів третинної профілактики артро- та міопатій.
В рамках другої, клініко-експериментальної частини дисертаційного дослідження за результатами вивчення мінерального складу емалі і дентину при фізіологічному, затриманому і патологічному стиранні зубів не встановлено достовірних відмінностей у рівні таких структурних елементів, як кальцій (відповідно 39,7±0,5%, 39,7±0,7%, 39,8±0,7%, р>0,05), фосфор (відповідно 31,7±0,8%, 30,9±0,7%, 31,8±0,8%, р>0,05), стронцій (відповідно 0,20±0,02%, 0,18±0,02%, 0,15±0,02%, р>0,05), цинк (відповідно 0,21±0,02%, 0,22±0,02%, 0,15±0,01%, р>0,05). 
Аналіз вмісту інших мікроелементів дозволив зареєструвати складний процес їх перерозподілу. Так, якщо рівень кремнію при фізіологічному стиранні дорівнював 0,02±0,006%, при затриманому – 0,02±0,005%, то в групі патологічного стирання він підвищувався до 0,04±0,009% (р<0,05). Одночасно, вміст титану складав при фізіологічному стиранні 0,003±0,001%, при затриманому – 0,003±0,001%, при патологічному – 0,01±0,003% (р<0,05). В зубах з патологічним стиранням було також зареєстроване вірогідне збільшення рівня марганцю до 0,015±0,003% проти 0,005±0,001% для груп фізіологічного та затриманого стирання (р<0,001). Концентрація міді в зубах з патологічним стиранням склала 0,011±0,001% проти 0,006±0,002% при фізіологічному та 0,005±0,001% – при затриманому (р<0,001).  Вміст свинцю в зубах з патологічним стиранням перевищував цей показник в групах із фізіологічним і затриманим стиранням вдвічі (відповідно 0,004±0,001% порівняно з 0,002±0,001%, р<0,05). 
Вміст магнію при патологічному стиранні зубів був достовірно меншім, ніж при фізіологічному і затриманому стиранні (відповідно 0,84±0,01% проти 1,05±0,02% і 1,15±0,02%, р<0,001). За подальшим розрахунком кореляційних зв’язків між рівнем кальцію і магнію в ротовій рідині  й  твердих тканинах зубів з’ясовано, що ці показники взаємозалежні при всіх формах стирання зубів. Більш того, затримане стирання зубів порівняно з фізіологічним характеризувалось збільшенням рівня магнію (15,0±0,9 мг/л проти 11,9±0,9 мг/л, р<0,05), тоді як при патологічному стиранні даний показник зменшувався (7,2±1,1 мг/л, р<0,001). За допомогою регресійного аналізу нами визначено критичну концентрацію вмісту магнію в ротовій рідині, що вказує на схильність до розвитку патологічного стирання зубів, яка складає 7,9 мг/л.
Згідно результатів морфологічного дослідження, при патологічному стиранні зубів спостерігається демінералізація лише поверхневих шарів емалі, тоді як плащовому дентину притаманна генералізована гіпермінералізація на тлі повсюдної дистрофії волокон Корфа. Більш мінералізованими, порівняно з фізіологічним, є поверхневі шари зуба і при затриманому стиранні, але збільшення щільності дентину має вогнищевий характер. 
За даними вивчення структурно-функціонального стану кісткової тканини встановлено, що у хворих із патологічним стиранням зубів  порівняно з групами фізіологічного і затриманого стирання, спостерігається підвищена мінеральна насиченість кісткової тканини як нижньої щелепи, так і периферійних відділів скелета. Навпаки, затримане стирання зубів перебігає на фоні деструктивних змін в альвеолярній кістці та явищ остеопенії в усьому скелеті. При цьому показники мінеральної щільності кістки (BMD) склали у групі фізіологічного стирання 0,61±0,22 г/см2, затриманого – 0,57±0,20 г/см2 та патологічного – 0,63±0,23 г/см2 (р>0,05), що цілком збігалось зі значеннями швидкості поширення ультразвуку по нижньощелепній кістці, які відповідно дорівнювали 3465±30,0 м/с, 3100±32,7 м/с та 3563±37,2 м/с (р<0,001), а також вздовж проксимальних ділянок ліктьових кісток (3187±29,7 м/с, 3060±36,4 м/с, 3290±38,0 м/с, р<0,05). Поширеність остеопенічних явищ в скелеті за                Т-критерієм для дослідних з фізіологічним стиранням зубів склала 23,3±7,7%, затриманим – 28,6±8,5%, патологічним – 18,2±6,7% (р>0,05). Отримані результати дозволяють зробити висновок про збільшення мінеральної насиченості твердих тканин в організмі при патологічному стиранні зубів. Вірогідно, порушення структури емалі і дентину відбувається ззовні, за рахунок розладів мінералізуючої функції слини. 
Дійсно, біохімічний аналіз ротової рідини на тлі відсутності достовірних змін вмісту кальцію та фосфору продемонстрував зменшення рН на 11,4±4,0% від рівня фізіологічного стирання (р<0,001), що здатне викликати, по-перше, ерозивне ураження емалі, яке робить її вразливою до абразії та, по-друге, порушення процесів репрецинітації. Тим часом, зростання рН ротової рідини на 3,5±2,3% при затриманому стиранні зубів у хворих з патологією тканин пародонта (р>0,05) здатне покращити її мінералізуючі властивості внаслідок збільшення ступеня перенасиченості гідроксиапатитом, проте може сприяти утворенню зубного каменя та прогресуванню запально-дистрофічних явищ в навколозубних тканинах. 
Для з’ясування ролі кислотного фактора в розвитку патологічного стирання зубів нами проведено експеримент, за результатами якого встановлено, що зношування коронкових частин зростає в кислому середовищі порівняно з нейтральним і лужним (втрата твердих тканин відповідно складала 40,0±5,6 мг проти 21,2±4,8 мг і 23,6±5,0 мг, р<0,05). Зменшення водневого показника сприяє стиранню зубів, тоді як луження на швидкість втрати твердих тканин не впливає. У той же час, більше зношування зубів з патологічним стиранням при нейтральному рН (36,1±5,9 мг, р>0,05) можна пояснити порушенням структури емалі і дентину. 
В пошуках джерела надлишкової кислоти при патологічному стиранні зубів ми звернули увагу на мікробіоценоз ротової порожнини, а саме на ацидогенні стрептококи, що продукують 90% загальної кислоти, та на Helicobacter pylori, життєдіяльність якого пов’язана з кислим середовищем. За результатами дослідження статистично достовірних відмінностей між вмістом стрептококів у пацієнтів з фізіологічним, затриманим і патологічним стиранням зубів та за статевою ознакою не встановлено. Так, загальний пул стрептококів в ротовій рідині при фізіологічному стиранні дорівнював (1,9±0,5)·107 КУО/мл,  при затриманому – (1,1±0,4)·107 КУО/мл, при патологічному – (1,8±0,4)·107 КУО/мл (р>0,05). Таким чином, результати бактеріоскопічного дослідження вказували на відсутність зв’язку між кількістю оральної мікрофлори, що продукує кислоту, та формою стирання зубів, а отже, на виключення суттєвої ролі мікробного фактору в прогресуючій ерозивно-абразивній втраті твердих тканин зуба. 
Водночас, у хворих з підвищеним стиранням твердих тканин зуба порівняно із групами затриманого й фізіологічного стирання зареєстровано більшу частоту хелікобактерної інфекції на слизовій оболонці язика (30,3±8,0% проти 14,3±6,6% і 10,0±5,5%, р<0,05) та в ротовій рідині (15,1±6,2% проти 10,7±5,8% і 6,7±4,6%, р<0,05). При цьому Helicobacter pylori, виявлений у зіскрібках зі спинки язика, можна розглядати як маркер зсуву рН ротового середовища в кислу сторону, що сприяє надмірній абразії твердих тканин зуба. Подібна локалізація мікроорганізму може свідчити про регургітацію шлункового умісту, зокрема, внаслідок гастроезофагеального рефлюксу. Перебіг ерозивно-абразивного процесу в емалі й дентині в таких хворих буде мати прогресуючий характер. 
Для клінічного підтвердження встановлених механізмів розвитку прогресуючої втрати емалі та дентину, а також з метою  розробки клінічних критеріїв, що дозволили б виявляти захворювання на ранніх стадіях, нами здійснено порівняльне вивчення характеру оклюзійних поверхонь при фізіологічному та патологічному стиранні зубів. Результати проведеного дослідження 273 оклюзіограм свідчать про схожість локалізації площадок фізіологічного й патологічного стирання зубів. Виявлено тенденцію до злиття фасеток стирання на внутрішніх скатах щічних горбів з їхніми вершинами на молярах верхньої щелепи, а також вершин щічних горбів нижніх молярів з їхніми зовнішніми скатами, паралельно зі значним збільшенням площі фасеток стирання на внутрішніх скатах язичних горбів, що дозволяє зробити висновок про певний характер стирання жувальних поверхонь зубів за рахунок «робочих» поверхонь. Виявлена подібність формування площадок стирання доводить, що не завжди патологічне стирання зубів є наслідком особливостей функціонування жувального апарата, а може бути спричинено загальними змінами в організмі, що призводять до прогресуючої втрати емалі й дентину за умови фізіологічного жувального навантаження. 
Щодо характеру оклюзійних співвідношень, то у осіб з фізіологічним стиранням зубів в 30,0±3,7% випадків спостерігалось іклове ведення, а у 70,0±3,7% – групові контакти іклів, премолярів та молярів. В групі патологічного стирання зубів частка контакту іклів на робочій стороні відповідно склала 23,5±4,2%, групових контактів – 76,5±4,2%. Отже, достовірних відмінностей між поширеністю тієї чи іншої оклюзійної концепції в дослідних групах не встановлено (р>0,05). Однак, інтеркуспідація на балансуючій стороні, яка вважається передумовою  виникнення бруксизму, була виявлена в 36,0±3,9% осіб, які мали фізіологічне стирання зубів та в 63,3±4,8% – патологічне (р<0,001). Достовірна різниця між часткою випадків двобічної балансуючої оклюзії в дослідних групах свідчить про те, що даний оклюзійний контакт сприяє розвитку надмірного стирання жувальних поверхонь, в першу чергу, в бокових сегментах зубних рядів. Гіпербалансуючі контакти не виявлено в жодній дослідній групі, що, ймовірно, пояснюється інтактними зубними рядами та ортогнатичним прикусом у досліджених.    
Необхідно відзначити, що патологічне стирання характеризувалось повільним прогресуванням і подібністю з фізіологічним у вікових групах до 20 років і 20-29 років. Після 30 років перебіг захворювання ставав стрімким. Спостерігалось витончення верхніх передніх зубів, укорочення нижніх. Анатомічна форма оклюзійної поверхні бічних зубів зберігалась, але стиралась практично повсюдно (середній ІПС для премолярів – 0,50±0,06, для молярів – 0,84±0,08). Вивчення оклюзійних контактів продемонструвало інформативність ІПС для прогнозування прогресуючої втрати твердих тканин зубів. Для врахування вікового фактору нами запропоновано діагностичний індекс патологічного стирання зубів (ДІПС), який є здобутком ІПС та поправочного коефіцієнту, що коливається від 2,0 до 1,0 серед 20-30-річних осіб.
Підсумовуючи результати клініко-лабораторних і експериментального досліджень, нами було створено робочу концепцію патогенезу підвищеного стирання зубів серед осіб віком до 40 років, згідно якої провідним фактором, що визначає характер стирання зубів є стан навколозубних тканин, зокрема, мінеральна щільність альвеолярної кістки (рис.2). При первинній низький витривалості пародонта або при його порушенні внаслідок запально-дистрофічних процесів, рухомість зуба збільшується, а ковзання зменшує стирання оклюзійної поверхні. Навпаки, при витривалому пародонті жувальне навантаження приходиться на тверді тканини зуба, що призводить до їх зношування. Такий процес має латентний тривалий перебіг та є характерним для осіб із гіперстенічною конституцією, в яких окрім підвищеної мінеральної насиченості кісткової і зубних тканин, спостерігається збільшений тонус жувальних м’язів. 
Прогресуючий характер захворюванню надає ерозивна компонента, зумовлена різними етіологічними чинниками (захворюваннями ШКТ, загальним метаболічним ацидозом тощо). Ці причинні фактори, незважаючи на значну поширеність, не завжди підлягають діагностиці, що визначає стирання зубів як ідіопатичний процес. Важливе значення при цьому має дефіцит магнію, який на тлі достатньої кальцинації слід розглядати як компенсаторну реакцію на закислення різного ґенезу, тому що одна з функцій твердих тканин організму (кісткової та зубних) – це підтримання гомеостазу біологічних середовищ (крові і слини). 
В свою чергу, вплив функціонального перевантаження, викликаного низкою місцевих факторів, спричинених порушеннями оклюзії (дефекти зубів і зубних рядів, особливості прикусу, зубощелепні деформації, нераціональне терапевтичне та ортопедичне лікування і т.д.), неоднозначний, тому що може призвести як до розладів з боку пародонта при низькій його витривалості, так і до прискорення стирання зубних поверхонь. 




 	На третьому етапі виконання дисертації вдосконалення існуючих діагностично-лікувальних схем здійснювали за наступними напрямками: рання діагностика, консервативне лікування, реконструктивне лікування (терапевтичне і ортопедичне), диспансеризація.
Найбільш інформативними щодо виявлення початкових стадій патологічного стирання зубів визнано індексну клінічну оцінку втрати твердих тканин, біохімічне дослідження ротової рідини та виявлення Helicobacter pylori на спинці язика. Найбільша чутливість встановлена для методу розрахунку індексу ДІПС (92,0±3,0%). Досить високий показник чутливості має тест вмісту магнію в ротовій рідині (88,0±3,8%). Поряд з тим, показник специфічності виявився найкращим для значення рН ротового середовища та діагностики хелікобактерної інфекції (100%). Доброю специфічністю характеризувалися показники ДІПС (69,6±5,0%) та вмісту магнію в ротовій рідині (78,3±4,8%). Прогностична цінність позитивного результату найвища (100%) для виявлення Helicobacter pylori у зіскрібках з язика та визначення рН ротового середовища, а негативного – для ДІПС та вмісту магнію в ротовій рідині (відповідно 88,9±3,4% та 85,7±4,1%). В цілому за даними проведеного спостереження, всі методи, що досліджувались, слід назвати точними. Найвища відповідність зареєстрована  нами для вмісту магнію в ротовій рідині (83,3±4,3%). Однак виявлення Helicobacter pylori у зіскрібках з язика (28,0±7,2%) та визначення рН ротового середовища (36,0±5,6%) слід віднести до тестів з низькою відтворюваністю. Комплексне використання даних методів дозволяє провести не тільки ранню діагностику захворювання, але й визначити тактику диспансерного спостереження та превентивного лікування прогресуючої втрати твердих тканин зуба.
За результатами оцінки характеру стирання зубів (індекси ІРПСЗ та ІІПСЗ), гіперестезії (ІІГЗ) та ремінералізації твердих тканин зуба (ІР та ТЕР) у 60 хворих на генералізоване патологічне стирання зубів І ступеня тяжкості віком до 40 років, зареєстровано збільшення ефективності запропонованої схеми лікування, апробованої в основній групі, в середньому на 23,3±5,4% (р<0,05). Якщо через 1 рік у групі порівняння спостерігали 5 випадків рецидивів (16,7±6,8%), а через 2 роки проведення повторного курсу ремінералізації потребували 18 хворих (60,0±8,9%), то в основній – явища підвищеної чутливості емалі та дентину через 1 рік відзначали у 2 хворих (6,7±4,6%), а через 2 роки – у 11 (36,7±8,8%).
Визначення показань до попередньої ремінералізуючої терапії здійснювали як за даними лабораторного дослідження, так і клінічного спостереження (під час виконання даного фрагменту роботи виготовлено 240 вкладок за принципом «зустрічних», з них 41,7% – з композитного матеріалу, 38,3% – комбіновані та 20,0% – металеві). Аналіз хімічного складу зразків твердих тканин зубів із патологічним стиранням свідчив, що покриття штучними коронками дозволяє призупинити подальше прогресування процесу, між тим як протезування вкладками та пломбування такого лікувального ефекту не забезпечує, а, отже, потребує попередньої ремтерапії. Підтвердженням необхідності останньої стали результати клінічного дослідження, згідно яких в основній групі ефективність лікування збільшилась порівняно із контрольною групою на 30,0±5,9% за USPHS і на 50,0±6,5% за даними електрометрії (р<0,05). 
Встановлене в осіб молодших вікових груп переважання в патогенезі стирання зубів ерозивної компоненти та  її усунення шляхом попередньої ремтерапії робить можливим уникнути створення масивних литих оклюзійних поверхонь при відновленні бокових зубів та розширити показання до більш консервативного лікування, зокрема, прямих композитних реставрацій. 
Внаслідок проведеного одонтометричного дослідження для інтактних зубних рядів і ортогнатичного прикусу вирахувана сильну кореляційну залежність між клінічною висотою коронок верхніх передніх зубів та їхнім мезіодистальним розміром (r=0,96, p<0,05), що дозволило обчислити співвідношення між даними параметрами та рекомендувати їх до використання під час реставраційних заходів при патологічному стиранні зубів. 
В ході клінічного випробовування запропонованого реконструктивного лікування проведено 311 прямих реставрацій коронкових частин із розрахунком оптимальних коронкових розмірів та попередньою ремтерапією. 
Через 3 роки при повторному плановому обстеженні оглянуто 27 хворих (96,4±3,6%), що дало змогу оцінити якість 278 реставрацій. Їхня кількість склала 89,4±1,8% від первісної, тобто була достатньою для репрезентативності отриманих даних. Частка пломб, які підлягали корекції та оцінювались літерою «В» хоча б за одним критерієм, дорівнювала 21,9±2,5%. Порушення були зумовлені стиранням оклюзійної поверхні, відсутністю крайової адаптації, утворенням щілини між реставрацією і поверхнею зуба, появою шорсткості поверхні, виникненням середніх за силою явищ дискомфорту. Разом з тим 96,3±3,6% пацієнтів відзначали стабілізацію захворювання, яка підтверджувалась збереженням міжальвеолярної висоти (відстань між зубними рядами склала в середньому 2,4±0,5 мм) та відсутністю патологічної симптоматики з боку скронево-нижньощелепних суглобів. 
З метою доведення ефективності протезування бічних зубів ретенційними куксовими вкладками з подальшим відновленням композитним матеріалом було проведено лікування і клінічне спостереження протягом 3 років 60 хворих на генералізоване патологічне стирання зубів І ступеня, яким в якості превентивного ортопедичного лікування виконано 120 реставрацій молярів та премолярів верхньої і нижньої щелепи з виготовленням ретенційних куксових вкладок та 120 – за традиційною методикою відновлення. У віддалені терміни за критеріями USPHS результати лікування виявились незадовільними для 2 хворих основної групи (6,7±4,6%) та 9 – із групи порівняння (30,0±8,4%). Гірше крайове прилягання реставрацій у групі порівняння підтверджували і електрометричні показники. Так, у 17 чоловік з цієї групи (56,7±9,0%) виявлено порушення крайової проникності реставрацій, що характеризувалось показаннями сили електричного струму на межі «зуб-пломба» від 7 мкА та вище. У основній групі такі значення встановлено лише у 6 хворих (20,0±7,3%). Отже, армування прямих реставрацій бічних зубів при патологічному стиранні куксовими ретенційними вкладками збільшує їх якість за критеріями USPHS на 23,3±5,4%, за електрометричними показниками – на 36,7±6,2%, за одонтометричними вимірюваннями – на 6,6±3,2%, що в цілому забезпечує умови для збереження висоти прикусу і нормального функціонування скронево-нижньощелепних суглобів. 
Нами також  було проаналізовано роль адгезивних властивостей цементу для фіксації в забезпеченні ретенції штучних коронок при відновленні патологічно стертих зубів. Оцінку фіксації протезів через 3 роки проведено у 41 хворого. Було оглянуто 158 суцільнолитих коронок та 104 металокерамічних, що становило 86,2±2,0% від загальної кількості виготовлених протезів та відповідно забезпечило репрезентативність отриманих даних. 
При дослідженні країв штучних коронок щільне прилягання до тканин зуба (літера «А») визначено в 88,2±3,5% випадків в першій дослідній групі, в 92,3±2,8% – в другій та 95,3±2,3% – в третій. Зміни кольору по зовнішньому краю коронки, які вказують на наявність крайової проникності, не зареєстровані в жодного хворого. Ясенні кишені біля опорних зубів (літера «Б») виявлено в 21,2±4,4% спостережень в першій групі порівняння, в 14,3±3,7% – в другій та в 16,3±4,0% – в третій. В цілому, порушення стану пародонта опорних зубів, яке відрізнялось від сусідніх (літера «Б»), відзначено в 7,0±2,8% випадках в першій групі, в 8,8±3,0% – в другій та в 8,1±3,0% – в третій. Слід зауважити, що більша кількість ушкоджень пародонта (67,8±8,8%) відзначена для металокерамічних конструкцій, а отже, може бути зумовлена більшою товщиною самої коронки. До того ж, в 78,5±7,8% спостережень подібного роду ускладнення супроводжувались погіршеним станом гігієни порожнини рота (ОНІ-S – 1,7±0,5 проти середніх значень 0,5±0,1 в решти хворих, р<0,05). Випадків рецидивного карієсу не встановлено. Аналіз за всіма показниками, що вивчались, дозволив визначити «відсоток незадовільних коронок», тобто тих, що хоча б за жодним критерієм відповідають літері «Б», в першій групі – 14,1±3,8%, в другій – 11,0±3,3%, в третій – 9,3±3,1%. (Коронок, які відповідають літері «В» за будь-якою ознакою, не виявлено.) 
Таким чином, встановлено ефективність протезування коронками за критеріями їх ретенції, що при використанні дрібнодисперсного цинк-фосфатного цементу склала 85,9±3,8%, склоіономерного – 89,0±3,3%, композитного – 90,7±3,1%. Поряд з тим, достовірних відмінностей між показниками груп порівняння не зареєстровано (р>0,05). Результати проведеного клінічного дослідження свідчать про те, що забезпечити надійну фіксацію незнімного протеза при патологічному стиранні зубів можна не тільки за рахунок фізико-хімічних властивостей цементу, хоча його раціональний вибір зменшує відсоток ускладнень. Правильне формування кукси зуба (мала конусність, вторинні ретенційні елементи, формування уступу) зумовлює гарний  результат при застосуванні будь-якого матеріалу для фіксації. 
Головним здобутком дисертаційної роботи є поєднання і систематизація існуючих та власних методів лікування і діагностики, здійснене на патогенетичній основі  в створеній схемі динамічного спостереження хворих на патологічне стирання зубів. 
З урахуванням виявлених особливостей захворюваності, сили компенсаторно-пристосувальних реакцій, наявності факторів ризику, проведено розподіл хворих на групи динамічного спостереження, що дозволило конкретизувати мету і завдання диспансеризації в кожній групі. 
До групи Д І віднесено осіб з фізіологічним стиранням зубів та сприятливим анамнезом. Група Д ІІ об’єднує практично здорових, але з ризиком виникнення патологічного стирання зубів (шкідливі виробничі чинники, фонова патологія, анатомо-фізіологічні передумови, бруксизм). До того ж, у осіб віком до 40 років особливої уваги потребує рання діагностика та лікування прогресуючої абразивно-ерозивної втрати емалі і дентину. В даному випадку наявність ерозивної компоненти вимагає комплексного підходу в лікуванні, спільно з лікарями відповідного профілю. До цієї ж диспансерної групи належать пацієнти з груп ІІІ та ІV, які отримали лікування та мають стабілізацію процесу. Метою диспансерного спостереження хворих групи Д ІІ повинно бути етіопатогенетичне превентивне лікування, що спрямоване на попередження прогресування втрати твердих тканин зуба. 
У хворих, що входять до групи Д ІІІ, діагностується компенсована форма патологічного стирання зубів – втрата емалі і дентину, яка не відповідає віку, але клінічні ознаки зниження міжальвеолярної висоти мало виражені (при розмовній пробі відстань між передніми зубами не перебільшує 6-8 мм). В таких випадках доцільним є консервативне лікування, відновлення втрачених твердих тканин зуба, протезування бічних зубів для утримання висоти прикусу, інтенсивна ремінералізуюча терапія за показаннями. Мета диспансеризації в даній групі – попередження ускладнень захворювання шляхом проведення адекватних лікувально-реабілітаційних заходів. 
Група Д IV – хворі, які мають субкомпенсований і декомпенсований перебіг захворювання. Мета диспансеризації в цій групі – ліквідація ускладнень і відновлення втрачених тканин зуба, головне завдання – проведення підтримуючого лікування і реабілітаційних заходів. 
Розроблено алгоритми діагностичних досліджень і обсяг допомоги в кожній групі, що спрямовані на уніфікацію і більш якісне виконання лікувально-профілактичних заходів. Вони реалізовані у вигляді схем диспансерного спостереження за хворими і особами з факторами ризику, в яких обґрунтовано частоту оглядів, дослідження спеціалістів, види і кратність лабораторних та інших методів діагностики, перелік лікувально-оздоровчих заходів, критерії ефективності диспансеризації. 
Особливу увагу звернено на реабілітаційну допомогу хворим на патологічне стирання зубів та роз’яснювальну психотерапію, необхідність якої зумовлена психоемоційним напруженням, що було зареєстровано під час проведеного дослідження майже у всіх хворих (92,7±2,1%).
Запропонована модель організації лікувально-профілактичної допомоги  здатна знизити захворюваність на патологічне стирання твердих тканин зубів як за кількісними (розповсюдженість), так і якісними (інтенсивність і тяжкість ураження) характеристиками. 
 
ВИСНОВКИ
	В дисертації наведено теоретичне узагальнення та нове вирішення наукової проблеми сучасної стоматології, що полягає в підвищенні рівня діагностики і ефективності лікування пацієнтів молодших вікових груп з патологічним стиранням твердих тканин зубів, на основі аналізу етіопатогенетичних факторів, розробки і клінічної апробації методів ранньої діагностики і превентивного лікування, створення та впровадження системи диспансерного спостереження зазначеного контингенту хворих.
1.	За результатами стоматологічного обстеження 2053 працівників гірничо-збагачувального комбінату віком до 40 років встановлено, що розповсюдженість фізіологічного стирання твердих тканин зубів становить 68,4±1,0%, патологічного – 27,6±1,0%, затриманого – 4,0±0,4%. Більш тяжкий за розповсюдженістю та глибиною ураження процес втрати твердих тканин зубів спостерігається за наявності виробничих шкідливостей (32,1±1,5% проти 23,4±1,3%, р<0,001). Загальна потреба в терапевтичній стоматологічній допомозі серед хворих на патологічне стирання зубів складає 169,0±10,3, що відповідає трудовитратам у 4402,6±112,7 УОП або 176,1±10,1 змін лікаря-стоматолога-терапевта на 1000 обстежених, в ортопедичній – 107,2±10,0, що дорівнює 2165,9±61,2 УОП або 361,0±14,3 змінам лікаря-стоматолога-ортопеда та 270,7±16,5 робочим змінам зубного техніка.
2.	Відсутність жодного сильного кореляційного зв’язку між прогресуючою ерозивно-абразивною втратою емалі і дентину й такими етіологічними чинниками як вік (r=0,48; р<0,001), стаж роботи на шкідливому виробництві (r=0,61; р<0,05), вміст пилу в повітрі робочої зони (r=0,63; р<0,05), наявність фонової патології ШКТ (r=0,42; р<0,05) та ендокринних захворювань (r=0,18; р>0,05), присутність місцевих факторів (r=0,38; р<0,05), надмірна гігієна порожнини рота (r=0,12; р<0,05), вживання газованих напоїв (r=0,32; р<0,05) свідчить про неможливість виділення провідного пускового механізму розвитку захворювання. 
3.	Патологічне стирання зубів перебігає на тлі достатньої або підвищеної загальної мінеральної насиченості твердих тканин. Морфологічно процес характеризується демінералізацією лише поверхневих шарів емалі, тоді як плащовому дентину притаманна гіпермінералізація. Вміст кальцію та фосфору в емалі і дентині не відрізняється  при всіх формах стирання (р>0,05), проте рівень магнію при патологічному стиранні меншій, ніж при фізіологічному і затриманому (відповідно 0,84±0,01% проти 1,05±0,02% і 1,15±0,02%, р<0,001). Поряд з цим, денситометричні показники мінеральної щільності кістки (BMD) найвищі при патологічному стиранні зубів і складають в середньому 0,63±0,23 г/см2 порівняно з  0,61±0,22 г/см2 – при фізіологічному та 0,57±0,20 г/см2  – при затриманому (р>0,05), що збігається зі значеннями швидкості поширення ультразвуку по нижньощелепній кістці, які дорівнюють при патологічному, фізіологічному і затриманому стиранні 3563±37,2 м/с, 3465±30,0 м/с та 3100±32,7 м/с (р<0,001), а також уздовж проксимальних ділянок ліктьових кісток (відповідно 3290±38,0 м/с,     3187±29,7 м/с, 3060±36,4 м/с, р<0,05). 
4.	Провідну роль в розвитку патологічного стирання зубів у осіб молодших вікових груп відіграє ерозивне пошкодження, спричинене зменшенням рН ротової рідини на 11,4±4,0% від рівня фізіологічного стирання (р<0,001). За результатами експерименту встановлено, що зношування коронок інтактних зубів зростає в кислому середовищі порівняно з нейтральним і лужним (40,0±5,6 мг проти 21,2±4,8 мг і 23,6±5,0 мг, р<0,05) та у порівнянні із зразками зубів з патологічним стиранням (36,1±5,9 мг, р>0,05). В зв’язку з тим, що загальний пул стрептококів в ротовій рідині достовірно не відрізняється при патологічному, фізіологічному і затриманому стиранні (відповідно (1,8±0,4)·107 КУО/мл, (1,9±0,5)·107 КУО/мл, (1,1±0,4)·107 КУО/мл, р>0,05), патогенетична роль ацидогенної мікрофлори заперечена. З іншого боку, вірогідно більша кількість випадків виявлення Helicobacter pylori у хворих з підвищеним стиранням зубів порівняно з групами фізіологічного й затриманого стирання на слизовій оболонці язика (30,3±8,0% проти 10,0±5,5% і 14,3±6,6 %, р<0,05) та в ротовій рідині (15,1±6,2% проти 6,7±4,6% і 10,7±5,8%, р<0,05) дозволила визнати даний мікроорганізм як маркер умов для розвитку ерозивно-абразивної форми захворювання внаслідок гастроезофагеального рефлюксу. 
5.	В якості диференційно-діагностичних критеріїв фізіологічного і патологічного стирання зубів доведено ефективність застосування методу оклюзіографії з обчисленням діагностичного індексу ДІПС (точність цього тесту складає 81,3±4,2%), дослідження ротової рідини на вміст магнію (відповідно 83,3±4,3%), визначення водневого показника ротового середовища (66,7±5,5%), виявлення хелікобактерної інфекції на спинці язика (62,5±7,7%). Комплексне застосування даних методів визначає тактику диспансерного спостереження та превентивного лікування захворювання на ранніх стадіях.
6.	Включення до складу комплексної ремтерапії препарату Магне-В6 за результатами індексної оцінки показників стирання, гіперестезії та резистентності твердих тканин зубів підвищує ефективність консервативного лікування патологічного стирання на 23,3±5,4% та здатне подовжити термін стабілізації захворювання в середньому на 1 рік. В той же час, попередня ремтерапія при протезуванні надмірно стертих зубів вкладками збільшує успішність лікування за критеріями USPHS на 30,0±5,9% та за даними електрометрії – на 50,0±6,5% (р<0,05).
7.	Відновлення спрямовуючої функції різців та іклів при реконструктивному лікуванні патологічного стирання зубів, що передбачає визначення оптимальної висоти клінічних коронок верхніх передніх зубів, у 96,3±3,6% випадків забезпечує ремісію захворювання, про що свідчить стабільність одонтометричних показників і міжальвеолярної відстані.
8.	Армування прямих реставрацій бокових зубів при патологічному стиранні куксовими ретенційними вкладками покращує їх якість за критеріями USPHS на 23,3±5,4%, за електрометричними показниками – на 36,7±6,2%, за одонтометричними вимірюваннями – на 6,6±3,2% (р<0,05), що в цілому, створює умови для збереження висоти прикусу і нормального функціонування скронево-нижньощелепних суглобів.
9.	Ефективність протезування коронками за показниками їх ретенції при використанні дрібнодисперсного цинк-фосфатного цементу складає 85,9±3,8%, склоіономерного – 89,0±3,3%, композитного – 90,7±3,1%, що з огляду на відсутність достовірних відмінностей між отриманими даними (р>0,05), дозволило зробити висновок про можливість забезпечення фіксації незнімних протезів на низьких опорних куксах не тільки за рахунок цементу, а й завдяки раціональному одонтопрепаруванню.
10.	Диспансерне спостереження хворих на патологічне стирання зубів повинно враховувати клініко-патогенетичні особливості захворювання, відповідати принципам комплексності проведення лікувально-діагностичних заходів, повсякчасного догляду, етапності та превентивної спрямованості.
ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ
1.	При обстеженні хворих віком до 40 років на патологічне стирання зубів першочергова увага повинна приділятися «ерозивній компоненті», яка зумовлює прогресуючий перебіг захворювання.  Потрібно виключити в анамнезі патологію шлунково-кишкового тракту, шкідливі чинники на виробництві, зловживання рафінованою вуглеводистою їжею, газованими напоями тощо. 
2.	Ефективним для виявлення прогресуючої ерозивно-абразивної втрати емалі і дентину є використання методів ранньої діагностики – оклюзійного індексу ДІПС, дослідження ротової рідини на рівень кислотності та вміст магнію, а також виявлення хелікобактерної інфекції в порожнині рота. Захворювання слід верифікувати при значеннях ДІПС 0,15 і більше для премолярів та 0,30 і більше для молярів; при зниженні рН ротової рідини до 7,0 і менш (при цьому водневий показник 6,0 слід вважати критичним); при зменшенні концентрації магнію в ротовій рідині нижче 7,9 мг/л, а також при виявленні хелікобактерної інфекції на спинці язика.
3.	В якості патогенетичного, в тому числі превентивного,  лікування захворювання доцільно доповнювати традиційну схему ремінералізуючої терапії препаратами магнію, що призначаються внутрішньо, тоді як препарати кальцію та фтору використовуються місцево. Як складову лікування слід розглядати дієтотерапію, доповнену полівітамінними комплексами. Інтервал у проведенні інтенсивної ремтерапії при патологічному стиранні зубів повинен складати щонайбільше 3 роки, остання також проводиться при появі симптомів гіперестезії.
4.	При визначенні ерозивної компоненти як провідної у розвитку патологічного стирання зубів у осіб віком до 40 років потрібно розширити показання до прямих реставрацій на тлі заходів усунення підвищеної кислотності ротового середовища. Для збільшення ефективності реконструктивного лікування у випадках пломбування дефектів та виготовлення вкладок заздалегідь до оперативного втручання застосовується місцева ремтерапія, у той же час, при протезуванні зубів штучними повними коронками вона недоцільна. 
5.	При прямих і непрямих реставраціях необхідно ретельно видаляти емаль з бокових ділянок зубів та проводити препарування оголеного дентину не менш як на 1 мм, що пов’язано зі змінами структури твердих тканин при патологічному стиранні. 
6.	Для покращення фіксації незнімних протезів та забезпечення витривалості прямих реставрацій до жувального навантаження при патологічному стиранні зубів доцільне використання внутрішньокоронкових ретенційних куксових вкладок, до того ж, особлива увага повинна приділятися раціональному одонтопрепаруванню. 
7.	При виборі матеріалу для відновлення патологічно стертих зубів потрібно надавати перевагу зносостійким композитам, що містять депо мінеральних речовин і виділяють іони фтору, кальцію, фосфору в оточуючі тканини. Для фіксації незнімних протезів бажано використовувати композитні і склоіономерні цементи. 
8.	Реставраційні заходи при патологічному стиранні зубів мають проводитися під контролем міжальвеолярної відстані та передбачати встановлення оптимальної висоти коронок верхніх різців та іклів, зокрема, за запропонованою нами методикою та шляхом воскового моделювання в артикуляторі. В передній оклюзії треба досягати роз’єднання бокових зубів на 2-3 мм, в бокових оклюзіях створити контакти жувальних зубів на робочих сторонах і дезоклюзію – на балансуючих. При відновлювальних заходах у фронтальній ділянці верхнього зубного ряду потрібно спиратися на встановлені загальні риси будови різців та іклів.
9.	При формуванні контингенту для динамічного спостереження до групи Д І слід відносити осіб з  фізіологічним стиранням зубів та сприятливим анамнезом; до групи Д ІІ – практично здорових, але з ризиком виникнення патологічного стирання зубів; до групи Д ІІІ – хворих з компенсованою формою захворювання; до групи Д ІV – пацієнтів, що мають субкомпенсований та декомпенсований перебіг патологічного процесу. Метою диспансерного спостереження хворих групи Д ІІ повинно бути етіопатогенетичне превентивне лікування, спрямоване на попередження прогресування втрати твердих тканин зуба. Диспансеризація в групі Д ІІІ передбачає попередження розвитку більш тяжких форм захворювання завдяки адекватним лікувальним заходам, що сприяють повному клінічному видужанню. Ведення хворих групи Д ІV передбачає ліквідацію ускладнень і відновлення втрачених тканин зуба шляхом проведення підтримуючого лікування та реабілітаційних заходів.
10.	Під час диспансеризації необхідно враховувати, що надмірне стирання зубів може бути клінічним проявом різних за походженням та перебігом захворювань, що відповідно потребують різного лікування. При локалізованому патологічному стиранні зубів достатньо проведення раціонального протезування або ортодонтичного лікування. Надмірне стирання зубів внаслідок виробничих шкідливостей вимагає оптимізації умов праці на тлі симптоматичного стоматологічного лікування. При патологічному стиранні зубів, зумовленому конституційними особливостями, доцільними є заходи ремінералізуючої терапії та превентивне ортопедичне лікування. Прогресуюча абразивно-ерозивна втрата емалі і дентину, як симптом загальної патології, потребує комплексного підходу в лікуванні, спільно з лікарями відповідного профілю. 
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АНОТАЦІЯ
Фастовець О.О. Клініко-патогенетичне обґрунтування комплексного лікування патологічного стирання зубів. – Рукопис.
	Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за спеціальністю 14.01.22 – стоматологія. Національний медичний університет імені О.О.Богомольця, Київ, 2012.	
Встановлено значну поширеність патологічного стирання зубів серед осіб віком до 40 років та відповідно високу потребу в лікувально-діагностичних заходах з приводу захворювання. Концептуально патологічне стирання зубів представлено як наслідок доброї витривалості пародонта до оклюзійного навантаження, що пов’язано з підвищеною мінеральною щільністю кісткової тканини усього скелета. Провідну роль в розвитку прогресуючої форми захворювання відіграє ерозивна компонента, зумовлена патологією ШКТ або загальним метаболічним ацидозом, без принципової участі ацидогенної мікрофлори ротової порожнини. Виявлення Helicobacter pylori на спинці язика визначено як маркер умов для несприятливого перебігу процесу. Розроблено та апробовано методи ранньої діагностики патологічного стирання зубів, превентивної терапії та реконструктивного лікування шляхом прямих композитних реставрацій і виготовлення ретенційних куксових вкладок. Вивчено якість фіксації коронок на низьких опорних куксах при використанні різних цементів. Отримані результати узагальнені в схемі динамічного спостереження хворих на патологічне стирання зубів.




Фастовец Е.А. Клинико-патогенетическое обоснование комплексного лечения патологического стирания зубов. – Рукопись.
Диссертация на соискание ученой степени доктора медицинских наук по специальности 14.01.22 – стоматология. Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев, 2012.	
Диссертация посвящена вопросу повышения эффективности лечения патологического стирания зубов у лиц в воздасте до 40 лет путем разработки методов ранней диагностики, мероприятий по коррекции минерального обмена и кислотно-щелочного гомеостаза, а также удержания окклюзионного равновесия.
Изучена распространенность разных форм стирания зубов, в том числе патологического, у 2053 работников горно-обогатительного комбинате в возрасте до 40 лет. Определен необходимый объем стоматологических вмешательств, выраженный в условных единицах трудоемкости и рабочих сменах врачей-стоматологов разного профиля, а также зубных техников. Установлено, что потребность в лечебно-диагностических мероприятиях существенно превышает уровень и объем оказанной помощи. Проведенный корреляционно-регрессионный анализ связей общих и местных этиологических факторов с характером стирания зубов позволил выявить прямые, средние по силе показатели, что указывает на заболевание как полиэтиологическое.  Автором указано на целесообразность дифференциации причинных факторов при выборе тактике ведения больного по основным механизмам развития патологического процесса: изнашивание, абразия, эрозия.
Результаты исследования химического состава и морфологических особенностей твердых тканей зуба при патологическом стирании указывают на поверхностную деминерализацию эмали на фоне повышенной минеральной плотности как дентина, так и костной ткани челюстей и скелета (по данным ультразвуковых остеометрии и денситометрии). Определена схожесть формирования фасеток физиологического и патологического стирания зубов при интактных зубных рядах, по принципу «рабочих» поверхностей. Изучено влияние окклюзионных концепций на стирание зубов. Согласно авторской концепции характер стирания твердых тканей зуба – физиологическое, патологическое, задержанное – определяет состояние пародонта. При хорошей сопротивляемости последнего развивается повышенное стирание; при сниженной, в частности обусловленной воспалительно-дистрофическими процессами – задержанное. В то же время в развитии прогрессирующей формы заболевания у лиц в возрасте до 40 лет решающую роль играет эрозивная компонента, обусловленная снижением рН ротовой среды, которое может быть  следствием патологии ЖКТ, гастроэзофагеального рефлюкса, общего метаболического ацидоза разного генеза и др., без принципиального участия ацидогенной микрофлоры ротовой полости. При этом Helicobacter pylori на спинке языка является маркером условий для неблагоприятного течения процесса. Немаловажное значение в патогенезе заболевания играет дефицит магния, возникающий как компенсаторная реакция, направленная на поддержание гомеостаза биологических сред организма. Принимая во внимание ценность данного макроэлемента для процессов репрецинатации, возникает необходимость использования его препаратов для лечения патологического стирания зубов.
На основе результатов клинико-лабораторных исследований разработаны и апробированы методы ранней диагностики патологического стирания зубов, схемы превентивной терапии и реконструктивного лечения заболевания на ранних стадиях. Диагностическую ценность в возрастной группе 20-30 лет имеет изучение площади стирания жевательной поверхности с поправкой на возраст. В качестве критериев прогрессирующей эрозивно-абразивной потери эмали и дентина использованы лабораторные методы исследования: биохимический анализ ротовой жидкости и выявление хеликобактерной инфекции на спинке языка. Повысить эффективность консервативного и реконструктивного лечения патологического стирания зубов удалось путем дополнения лечебных схем препаратами магния, планирования объема реставраций путем одонтометрических расчетов и предварительного воскового моделирования в артикуляторе, а также армирования прямых реставраций боковых зубов ретенционными культевыми вкладками.  При применении пломб и вкладок на фоне эрозивно-абразивной формы заболевания доказано успешность предварительной ремтерапии. По данным клинических наблюдений в течение 3 лет предложенные лечебно-диагностические схемы способствуют стабилизации патологического процесса, улучшают качество проведенной реконструкции зубных рядов и способствуют удержанию окклюзионной высоты, что в свою очередь, обеспечивает профилактику нарушений со стороны височно-нижнечелюстных суставов. Изучена ретенция коронок на низких опорных культях при использовании цинк-фосфатного, стеклоиономерного и композитного цементов. Доказано, что обеспечить фиксацию несъемных протезов возможно не только выбором материала, но и за счет рационального одонтопрепарирования. Полученные результаты обобщены в схеме диспансеризации больных с патологическим стиранием зубов, основные принципы которой комплексность, постоянство наблюдения, этапность и превентивная направленность. Приведены критерии формирования групп динамического наблюдения;  алгоритмы диагностических исследований, цель, задачи и объем стоматологической помощи в каждой группе.





Fastovets’ O.O. Clinical-pathogenetic substantiation of complex treatment of pathologic tooth wear. – Manuscript.
Thesis for a doctor’s degree of medical sciences in specialty 14.01.22 – Stomatology. The National Medical University named after Bogomolets’ O.O., Kyiv, 2012.
It has been established the considerable prevalence of pathological tooth wear among the persons under 40 and the respective high necessity in treatment-and-diagnostic measures. Conceptually the pathological tooth wear has been presented as a consequence of good resistance of periodontal tissues to occlusion loading caused heightened mineral density of bone tissue of the whole skeleton. The important role in the development of progressive form of disease has been given to erosion caused by gastrointestinal pathology or total metabolic acidosis, without significant involvement of oral acidogenic microflora. The detection of Helicobacter pylori on the tongue has been determined as a marker of conditions of malignant current of process. Concordantly to the results of carried out clinical-laboratory investigations it has been created and approved the methods of early diagnostics of tooth wear, its preventive therapy and reconstructive treatment by direct composite restorations and retention inserts. It has been studied the quality of crowns’ fixation on low teeth by different cements. The obtained results have been generalized in the scheme of dynamic observation of the patients.
Key words: pathological tooth wear, prevalence, pathogenesis, diagnostics, treatment.

Рис. 1. Включення етіологічних чинників в патогенез підвищеного стирання зубів

Рис. 2. Робоча концепція стирання твердих тканин зубів






